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Analiza zmiennoci rytmu zatokowego (HRV,
heart rate variability), a cile bior„c analiza zmien-
noci odstŒpów miŒdzy kolejnymi pobudzeniami
zatokowymi, czyli odstŒpów N-N, jest doæ now„
metod„ prognostyczn„ [1]. AnalizŒ czasow„ HRV
przeprowadza siŒ najczŒciej na zbiorze wszystkich
odstŒpów N-N wyodrŒbnionych w 24-godzinnym
zapisie EKG metod„ Holtera, gdzie oblicza siŒ na-
stŒpuj„ce parametry: mNN, czyli redni odstŒp N-N,
oraz SDNN, czyli odchylenie standardowe odstŒpów
N-N. Podzielenie 24-godzinnego zapisu EKG na
przedzia‡y trwaj„ce po 5 min umo¿liwia obliczenie
kolejnych parametrów: SDANN, czyli odchylenie
standardowe rednich ze wszystkich przedzia‡ów,
i wskanik SDNN (SDNN index), czyli redni„ z od-
chyleæ standardowych we wszystkich przedzia‡ach.
Z kolei utworzenie zbioru wszystkich par kolejno
po sobie nastŒpuj„cych odstŒpów N-N (pary N-N-N)
umo¿liwia okrelenie rMSSD, czyli pierwiastka ze
redniej kwadratów ró¿nic miŒdzy kolejnymi odstŒ-
pami N-N, oraz pNN50, czyli odsetka kolejnych od-
stŒpów N-N ró¿ni„cych siŒ od odstŒpu poprzedza-
j„cego o ponad 50 ms. SDNN jest miar„ ca‡kowitej
zmiennoci rytmu, SDANN  zmiennoci d‡ugo-
terminowej, za SDNN index, rMSSD i pNN50
 zmiennoci krótkoterminowej [2]. Innym para-
metrem okrelaj„cym ca‡kowit„ zmiennoæ rytmu,
bardziej odpornym na artefakty, jest proponowany
przez grupŒ londyæsk„ wskanik HRV (HRV index)
[3], definiowany jako iloraz liczby wszystkich odstŒ-
pów N-N do liczby odstŒpów o d‡ugoci najczŒciej
wystŒpuj„cej w danym zapisie. Wizualn„, jako-
ciow„ ocenŒ krótkoterminowej zmiennoci rytmu
przy ró¿nych rednich d‡ugociach odstŒpu N-N
umo¿liwia z kolei tzw. rozk‡ad Poincare, wykres
punktowy, gdzie jedn„ wspó‡rzŒdn„ ka¿dego punk-
tu jest d‡ugoæ danego odstŒpu N-N, a drug„ wspó‡-
rzŒdn„ d‡ugoæ odstŒpu N-N bezporednio go po-
przedzaj„cego.
Analiza czŒstotliwociowa HRV polega na przed-
stawieniu fali opisuj„cej zmiennoæ rytmu jako sumy
skoæczonej liczby fal harmonicznych o ró¿nej czŒsto-
tliwoci i ocenie mocy widma w zakresie do 0,4 Hz
 ca‡kowita moc widma (TP, total power), 0,15  0,4 Hz
 w zakresie wysokich czŒstotliwoci (HF, high
frequency), 0,040,15 Hz  w zakresie niskich czŒsto-
tliwoci (LF, low frequency), 0,00330,04 Hz  w za-
kresie bardzo niskich czŒstotliwoci (VLF, very low
frequency) oraz poni¿ej 0,0033 Hz  w zakresie
skrajnie niskich czŒstotliwoci (ULF, ultra low fre-
quency). Ca‡kowita moc widma odzwierciedla ca‡ko-
wit„ zmiennoæ rytmu i koreluje z SDNN i HRV
index, VLF i ULF odzwierciedlaj„ zmiennoæ d‡u-
goterminow„ i koreluj„ z SDANN, natomiast HF
odzwierciedla zmiennoæ krótkoterminow„ i kore-
luje z rMSSD oraz pNN50 [2]. Zmiennoæ rytmu
zatokowego jest odzwierciedleniem stanu napiŒcia
uk‡adu autonomicznego oraz stosunku aktywnoci
uk‡adu adrenergicznego i wagotonicznego: parame-
try krótkoterminowej zmiennoci rytmu (HF,
rMSSD, pNN50) zale¿„ wprost proporcjonalnie od
napiŒcia nerwu b‡Œdnego, natomiast pozosta‡e pa-
rametry zale¿„ w wiŒkszym stopniu od napiŒcia
uk‡adu adrenergicznego; wzmo¿onej aktywnoci
adrenergicznej towarzyszy zmniejszenie SDNN,
SDANN i HRV index [2].
Na prze‡omie lat 80. i 90. u chorych po zawale
serca stwierdzono niekorzystne znaczenie rokow-
nicze zmniejszonych parametrów analizy czasowej
HRV [4], analizy czŒstotliwociowej [5, 6] oraz HRV
index [3]. Informacja rokownicza wynikaj„ca z ana-
lizy HRV jest niezale¿na od stopnia uszkodzenia
serca, nasilenia niewydolnoci serca [46] i nasile-
nia arytmii komorowych [4, 5]. Uwa¿a siŒ, ¿e SDNN
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< 50 ms lub wskanik HRV < 15 jednostek wiad-
czy o bardzo z‡ym rokowaniu, natomiast SDNN
< 100 ms lub wskanik HRV < 20 jednostek o doæ
z‡ym rokowaniu [2].
U chorych z niewydolnoci„ serca zmiennoæ
rytmu zatokowego wykazuje s‡ab„ ujemn„ korela-
cjŒ ze stopniem uszkodzenia lewej komory serca [7,
8], nasileniem niewydolnoci [9] oraz z poziomem
noradrenaliny [8]. Zwi„zek HRV z rokowaniem
stwierdzano zarówno u chorych z frakcj„ wyrzuca-
nia < 20%, oczekuj„cych na przeszczep serca [10],
jak i u chorych stabilnych klinicznie, ambulatoryj-
nych [7, 11], równie¿ w du¿ym, prospektywnym
badaniu [12]. Chorzy o niepomylnym wyniku ob-
serwacji ró¿nili siŒ od pozosta‡ych przede wszyst-
kim pod wzglŒdem parametrów HRV odzwierciedla-
j„cych ca‡kowit„ lub d‡ugoterminow„ zmiennoæ
rytmu (SDNN, SDANN, HRV index, TP, LF). Para-
metry te, wskazuj„ce na zwiŒkszone napiŒcie uk‡a-
du adrenergicznego, okazywa‡y siŒ czynnikami ro-
kowniczymi niezale¿nymi od stopnia uszkodzenia
lewej komory serca, nasilenia arytmii komorowych
oraz nasilenia niewydolnoci serca. Parametry krót-
koterminowej zmiennoci rytmu, rMSSD i pNN50,
nie wykazywa‡y znaczenia rokowniczego. W jednym
doniesieniu nie stwierdzono wartoci rokowniczej
klasycznych parametrów analizy czasowej i czŒsto-
tliwociowej HRV dla wyst„pienia zgonu sercowe-
go lub przeszczepu serca, natomiast niezale¿nym
czynnikiem rokowniczym okaza‡ siŒ nietypowy roz-
k‡ad Poincare [8].
Nale¿y podkreliæ, ¿e wyniki uzyskane w he-
terogennych grupach chorych z niewydolnoci„
serca o ró¿nej etiologii nie upowa¿niaj„ do wniosko-
wania na temat roli rokowniczej HRV u chorych
z kardiomiopati„ rozstrzeniow„. W cytowanych po-
wy¿ej pracach wiŒkszoæ stanowili pacjenci z nie-
wydolnoci„ serca na pod‡o¿u choroby wieæcowej,
których rokowanie jest gorsze ni¿ chorych z DCM,
gdy¿ dodatkowo obci„¿eni s„ oni epizodami niedo-
krwienia lub martwicy miŒnia sercowego [13, 14].
W tabeli 1 zestawiono dotychczasowe prace,
w których oceniano wartoæ rokownicz„ HRV w ho-
mogennych grupach co najmniej 50 chorych z DCM.
Obni¿ona wartoæ SDNN obrazuj„ca zmniejszenie
ca‡kowitej zmiennoci rytmu okaza‡a siŒ niezale¿-
nym, istotnym czynnikiem ryzyka zdarzenia serco-
wego (zgon lub przeszczep serca) [15], progresji
niewydolnoci serca [16] oraz zdarzenia arytmicz-
nego [17]. Informacja rokownicza wnoszona przez
SDNN by‡a niezale¿na od stopnia uszkodzenia le-
wej komory serca [1517], wydolnoci serca [16, 17]
i arytmii komorowych [16, 17]. Badanie przeprowa-
dzone przez Hoffmanna i wsp. by‡o jedynym, w któ-
rym ¿aden z ocenianych parametrów HRV nie oka-
za‡ siŒ niezale¿nym czynnikiem rokowniczym dla
wyst„pienia zdarzenia arytmicznego [18], odnotowa-
no tendencjŒ do ni¿szych wartoci SDANN i pNN50
Tabela 1. Dotychczasowe badania nad znaczeniem rokowniczym HRV w homogennych grupach
chorych z DCM
Table 1. Studies on prognostic value of HRV in homogenous groups of patients with DCM
Autor N Charakter Czas PrzyjŒte Liczba Niezale¿ne Optymalna Pozytywna
badania obserwacji kryterium uzyskanych czynniki wartoæ i negatywna
(miesi„ce) zakoæczenia kryteriów  rokownicze graniczna   wartoæ
badania rokownicza
Hoffman, 71 prospe- 15 – 5 SCD/VT/ 10   
1996 [18] ktywne /VF/defib.
Fauchier, 93 retrospe- 50 – 36 zgon/Tx 21 SDNN < 100 ms 
1997 [15] ktywne
Yi, 64 ? 24 – 20 progresja CHF 28 SDNN < 50 ms PPV 93%,
1997 [16] NPV 70%
Fauchier, 116 retrospe- 53 – 39 SCD/VT/ 16 SDNN < 100 ms 
1999 [17] ktywne /VF/defib.
Karcz, 2000 69 prospe- 20 (635) zgon/Tx 18 SDNN < 80 ms PPV 73%,
(wyniki ktywne NPV 88%
niepubli-
kowane)
CHF (heart failure)  niewydolnoæ serca; defib. (adequate defibrillation from an implantable cardioverter/defibrillator)  adekwatna defibrylacja z wszczepial-
nego kardiowertera/defibrylatora; NPV (negative predictive value)  negatywna wartoæ rokownicza; PPV (positive predictive value)  pozytywna wartoæ
rokownicza; SCD (sudden cardiac death)  nag‡y zgon sercowy; SDNN (standard deviation of normal-to-normal intervals)  odchylenie standardowe
odstŒpów miŒdzy kolejnymi pobudzeniami zatokowymi; Tx (heart transplantation)  przeszczep serca; VF (ventricular fibrillation)  migotanie komór; VT
(sustained ventricular tachycardia)  utrwalony czŒstoskurcz komorowy
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u chorych ze zdarzeniami; prawdopodobnie liczba
kryteriów zakoæczenia badania w tej pracy (n = 10)
by‡a zbyt ma‡a, aby uzyskaæ pozytywne wyniki w ana-
lizie wieloczynnikowej Coxa. Nale¿y zwróciæ uwa-
gŒ, ¿e wiŒkszoæ cytowanych badaæ mia‡a charak-
ter retrospektywny, ‡„cznie badano zaledwie 320
chorych, wród których kryteria zakoæczenia bada-
nia wyst„pi‡y w 77 przypadkach, za autorzy poda-
wali ró¿ne wartoci SDNN jako najlepiej ró¿nicuj„-
ce chorych o pomylnym i niepomylnym rokowa-
niu. Ponadto w wiŒkszoci tych prac nie okrelono
pozytywnej i negatywnej wartoci rokowniczej
SDNN dla wyst„pienia danego kryterium zakoæcze-
nia badania, co utrudnia praktyczne zastosowanie
analizy HRV w ustaleniu rokowania chorych z DCM.
Zmiennoæ rytmu zatokowego charakteryzuje
siŒ wieloma cechami, jakimi powinien odznaczaæ siŒ
czynnik rokowniczy. Udowodniono, ¿e u chorych
z niewydolnoci„ serca parametry analizy czasowej
HRV s„ sta‡e w czasie [19] i niezale¿ne od takich
cech demograficznych, jak wiek i p‡eæ [20]. Ocena
HRV jest badaniem ambulatoryjnym, nieinwazyj-
nym; analiza czasowa HRV jest stosunkowo ‡atwa
do wykonania. Jest to metoda bezpieczna, tania
i mo¿liwa do zastosowania równie¿ poza specjali-
stycznymi orodkami kardiologicznymi. W razie
potrzeby badanie mo¿na wykonywaæ wielokrotnie,
co umo¿liwia ponown„ ocenŒ chorych. W porówna-
niu z wprowadzonym niedawno do oceny rokowa-
nia maksymalnym zu¿yciem tlenu, analiza HRV
wymaga prostszego i taæszego sprzŒtu oraz mo¿e
byæ wykonywana tak¿e u chorych ze zdekompen-
sowan„ niewydolnoci„ serca. Uwa¿a siŒ, ¿e zmniej-
szenie HRV odzwierciedla przewagŒ napiŒcia uk‡a-
du adrenergicznego, co u chorych z niewydolnoci„
serca mo¿e predysponowaæ zarówno do niekorzyst-
nego remodelingu lewej komory i nasilenia niewy-
dolnoci serca, jak i wp‡ywaæ na ryzyko wyst„pie-
nia miertelnych tachyarytmii. Istniej„ zatem prze-
s‡anki teoretyczne, dlaczego zmniejszenie HRV
mo¿e byæ niekorzystnym czynnikiem rokowniczym,
podobnie jak to wykazano dla zwiŒkszonego pozio-
mu noradrenaliny [21, 22]. Korelacja miŒdzy HRV
a poziomem noradrenaliny jest jednak zaskakuj„co
s‡aba i nie przekracza r = 0,50 dla ¿adnego z para-
metrów HRV, za HRV okazuje siŒ czynnikiem ro-
kowniczym niezale¿nym od poziomu noradrenaliny
[8], co sugeruje, ¿e patofizjologiczny mechanizm
zmniejszenia HRV nie zosta‡ jeszcze w pe‡ni pozna-
ny i nie jest tylko prostym odzwierciedleniem ak-
tywacji uk‡adu adrenergicznego.
Niew„tpliwym ograniczeniem HRV jako poten-
cjalnego czynnika rokowniczego jest z definicji nie-
mo¿noæ oceny chorych z rytmem pozazatokowym,
na przyk‡ad utrwalonym migotaniem przedsionków
lub rytmem ze stymulatora (oko‡o 1/5 populacji cho-
rych z DCM) [1], oraz chorych na cukrzycŒ, u któ-
rych zmniejszenie HRV jest wyrazem neuropatii au-
tonomicznej [1]. Analiza HRV jest doæ ¿mudna
 w stosunku do rutynowej analizy zapisu holte-
rowskiego pod wzglŒdem arytmii trwa zazwyczaj
1530 min d‡u¿ej i wymaga niezwykle starannej
edycji i anotacji wszystkich wzorców pobudzeæ i ar-
tefaktów oraz weryfikacji odstŒpów R-R o skrajnych
czasach trwania. Niedope‡nienie powy¿szego wa-
runku mo¿e zawy¿yæ wyniki HRV. Analiza HRV
w zapisach o du¿ej liczbie pobudzeæ pozazatokowych
lub w zapisach z‡ych jakociowo nie jest w ogóle za-
lecana [1]. Z wyj„tkiem jednej publikacji [17] w cy-
towanym pimiennictwie nie ustalono wartoci ro-
kowniczej HRV dla wyst„pienia nag‡ego zgonu.
W niektórych pracach liczba nag‡ych zgonów mo-
g‡a byæ niewystarczaj„ca z punktu widzenia staty-
styki, niemniej jednak znaczenia rokowniczego
zmniejszonej HRV dla wyst„pienia nag‡ego zgonu
nie stwierdzono równie¿ w du¿ym, prospektywnym
badaniu obejmuj„cym chorych z niewydolnoci„
serca [12]. U chorych z niewydolnoci„ serca wiŒk-
szoæ zgonów nag‡ych mo¿e mieæ inny mechanizm
ni¿ tachyarytmia [23]; nie ma za prostego uzasad-
nienia patofizjologicznego, dlaczego zmniejszona
HRV mia‡aby wskazywaæ na ryzyko bradyarytmii,
rozkojarzenia elektromechanicznego lub zatoru tŒt-
nicy p‡ucnej. Na podstawie dostŒpnego pimiennic-
twa nie jest tak¿e jeszcze mo¿liwe ustalenie gra-
nicznej wartoci SDNN, która najlepiej ró¿nicowa-
‡aby chorych o dobrym i z‡ym rokowaniu wród
pacjentów z DCM.
Wyniki dotychczasowych prac, rosn„ca dostŒp-
noæ badania HRV, a tak¿e znane trudnoci w pre-
cyzyjnym ustalaniu rokowania w DCM przy u¿yciu
innych testów prognostycznych zachŒcaj„ do dal-
szych badaæ nad wartoci„ rokownicz„ HRV w DCM.
Potrzebne s„ prospektywne badania obejmuj„ce
wiŒksze grupy chorych, byæ mo¿e w zestawieniu
z innymi nieinwazyjnymi parametrami elektrofizjo-
logicznymi (arytmie, urednione EKG, dyspersja
QT, zmiennoæ fali T) oraz takimi zmiennymi kli-
nicznymi i hemodynamicznymi, jak maksymalne zu-
¿ycie tlenu w tecie wysi‡kowym i frakcja wyrzu-
cania. Takim badaniem jest trwaj„ca obecnie próba
MACAS (Marburg Cardiomyopathy Study), w któ-
rej zaplanowano 5-letni„ obserwacjŒ co najmniej
200-osobowej grupy chorych z DCM, a ocenie zo-
stan„ poddane powik‡ania arytmiczne oraz ca‡kowita
miertelnoæ sercowa [24]. W innym prospektyw-
ny badaniu, miŒdzynarodowej wieloorodkowej pró-
bie IDEAL (Intercity Digital Electrocardiography Al-
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liance), obejmuj„cej 2 orodki polskie (Klinika Kar-
diologii Instytutu Kardiologii Akademii Medycznej
w £odzi i Klinika Kardiologii Ogólnej Instytutu
Kardiologii w Warszawie),  której wyników nale¿y
siŒ spodziewaæ w najbli¿szych miesi„cach, m.in. jest
oceniana wartoæ rokownicza HRV w du¿ej grupie
chorych z DCM. Mo¿na s„dziæ, ¿e wyniki kolejnych
prospektywnych badaæ pozwol„ na ustalenie war-
toci rokowniczej HRV w DCM w kontekcie in-
nych testów prognostycznych, na zaproponowanie
granicznej wartoci SDNN najlepiej ró¿nicuj„cej ro-
kowanie, a tak¿e na ustalenie pozytywnej i negatyw-
nej wartoci rokowniczej tej granicznej wartoci
SDNN dla wyst„pienia kryterium zakoæczenia ba-
dania, np. w 1. roku obserwacji. Dopiero wtedy ana-
liza HRV ma szansŒ wejæ do praktyki klinicznej
jako element oceny chorych z DCM przy ich kwali-
fikacji do trudno dostŒpnych, drogich, niefarmako-
logicznych metod leczenia, takich jak przeszczep
serca lub wszczepialny kardiowerter-defibrylator.
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